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Trastorno por déficit de atencion/hiperactividad:
del tipo inatento al tipo restrictivo
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Introduccion. El trastorno por déficit de atencién/hiperactividad (TDAH) es una entidad neurobioldgica marcadamente
heterogénea. Es la alteracién del neurodesarrollo mds frecuente en la poblacién infantil. Se estima que su prevalencia es
del 3-6% en nifios en edad escolar.

Objetivo. Revisar las caracteristicas de los pacientes con TDAH subtipo inatento, incluyendo aquellos agrupables en un
subtipo mas homogéneo que el DSM-5 propone clasificar como de tipo restrictivo.

Desarrollo. La triada sintomatica caracteristica la constituye el déficit de atencidn, la hiperactividad y la impulsividad. Los
criterios diagndsticos se encuentran definidos en el DSM-IV-TR. Para aquellas personas con deterioros debidos a un TDAH
sin problemas significativos de hiperactividad, este manual da lugar a una etiqueta diagnéstica confusa. De hecho, el sus-
trato neurobioldgico entre los diferentes subtipos parece ser diferente en ciertos aspectos, pues el circuito frontoestriatal
parece estar mas afectado en el TDAH combinado y el frontoparietal en el subtipo inatento. Por estos y otros motivos, el
DSM-5 reformulard los diferentes subtipos de TDAH e incluird probablemente un nuevo subgrupo en el que se incluiran
aquellos pacientes que cumplan al menos seis criterios de inatencién y menos de dos criterios de hiperactividad-impulsi-
vidad (TDAH restrictivo).

Conclusiones. La definicién de este subgrupo podria facilitar la deteccién de algunos pacientes que, hasta ahora, han

recibido poca atencién tanto desde el punto de vista de investigacién como en la practica clinica.

Palabras clave. DSM-5. DSM-IV. Inatencién. TDA. TDAH. Tempo cognitivo lento. Trastorno por déficit de atencion/hiperacti-

vidad. Restrictivo.

Introduccion

El trastorno de déficit de atencion/hiperactividad
(TDAH) es la alteracién del neurodesarrollo mds
frecuente en la poblacién infantil. Se estima que su
prevalencia es del 3-6% en nifios en edad escolar
[1,2] y del 3-4% en los adultos [3,4]. La triada sinto-
madtica caracteristica la constituye el déficit de aten-
cién, la hiperactividad y la impulsividad; sin embar-
go, se trata de un trastorno sumamente heterogé-
neo, tanto desde el punto de vista etioldgico como
sintomatico [1]. Ademads de la heterogeneidad, debe
destacarse la elevada comorbilidad que presenta, en
especial en las dreas del aprendizaje y el comporta-
miento (trastorno negativista desafiante y trastorno
disocial) [5-7]. El diagnéstico del TDAH es eminen-
temente clinico y, en la actualidad, se basa en la pre-
sencia de los criterios clinicos englobados en el Ma-
nual diagndstico y estadistico de los trastornos men-
tales, cuarta edicion texto revisado (DSM-IV-TR) [8]
(Tabla). Esta guia considera tres subtipos de TDAH:
— Predominantemente inatento (TDAH-I): se cum-

plen seis o mds criterios de inatencién pero me-

nos de seis de hiperactividad-impulsividad.
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— Predominantemente hiperactivo-impulsivo (TDAH-
HI): se cumplen seis o mds criterios de hiperac-
tividad-impulsividad pero menos de seis de ina-
tencion.

— Combinado (TDAH-C): se cumplen mads de seis
criterios de inatencién y también mds de seis de
hiperactividad-impulsividad.

Es probable que buena parte de los casos de TDAH-
HI sean pacientes con TDAH-C menores de 7-8 afios
que aun no han presentado sintomas claros de ina-
tencién. Estos, con frecuencia, se haran evidentes
con el paso del tiempo, cuando las demandas aca-
démicas aumenten [9,10].

Si bien el DSM-IV-TR es una guia diagndstica
muy atil, hay algunas criticas al mismo, tales como
la inexistencia del subtipo TDAH-R, categoria que
parece que va a instalarse en la préxima edicion del
DSM (DSM-5), o la edad minima de aparicién de
los sintomas, que se plantea aumentar a los 12 afios
en dicha edicién [11,12].

El TDAH como entidad clinica también se en-
cuentra recogido en la Clasificacién Internacional de
Enfermedades, décima revisién (CIE-10). Para este
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Tabla. Criterios diagndsticos para el TDAH segln el DSM-IV-TR.

1. Seis (0 mas) de los siguientes sintomas de desatencién han persistido por lo menos durante seis

meses con una intensidad que es desadaptativa e incoherente en relacién con el nivel de desarrollo:

A1. Inatencién

a) A menudo no presta suficiente atencidn a los detalles o comete errores por descuido
en las tareas escolares, en el trabajo o en otras actividades

b) A menudo tiene dificultades para mantener la atencidn en tareas o en actividades Iudicas
¢) A menudo no parece escuchar cuando se le habla directamente

d) A menudo no sigue instrucciones y no finaliza las tareas escolares, los encargos o las
obligaciones en el centro de trabajo, sin que ello se deba a un comportamiento negativista
0 a una incapacidad para comprender las instrucciones

e) A menudo tiene dificultades para organizar tareas y actividades

f) Amenudo evita, le disgusta o es renuente en cuanto a dedicarse a tareas que requieren
un esfuerzo mental sostenido como, por ejemplo, las actividades escolares o las tareas
domeésticas

g) A menudo extravia objetos necesarios para tareas o actividades
(por ejemplo juguetes, ejercicios escolares, lapices, libros o herramientas)

h) A menudo se distrae con facilidad por estimulos irrelevantes
i) A menudo es descuidado en las actividades de la vida diaria
2. Seis (0 mas) de los siguientes sintomas de hiperactividad-impulsividad han persistido por lo menos
durante seis meses con una intensidad que es desadaptativa y poco légica en relacion con el nivel
de desarrollo:
A2. Hiperactividad
a) A menudo mueve en exceso las manos o los pies o se remueve en el asiento

b) A menudo abandona su asiento en el aula o en otras situaciones en las que se espera
que permanezca sentado

¢) A menudo corre o salta excesivamente en situaciones en las que es inapropiado hacerlo
d) A menudo tiene dificultades para jugar o dedicarse con tranquilidad a actividades de ocio
e) A menudo estd en movimiento o suele actuar como si tuviera un motor

f) A menudo habla en exceso

Impulsividad
a) A menudo precipita las respuestas antes de haberse completado las preguntas
b) A menudo tiene dificultades para guardar turno
¢) Amenudo interrumpe o se inmiscuye en las actividades de otros

B. Algunos sintomas de hiperactividad-impulsividad o desatencién que causaban alteraciones
estaban presentes antes de los 7 afios de edad

C. Algunas alteraciones provocadas por los sintomas se presentan en dos o mas ambientes
(por ejemplo, en la escuela y en casa)

D. Debe haber pruebas claras de un deterioro clinicamente significativo del funcionamiento
social, académico o laboral

E. Los sintomas no aparecen en exclusiva en el transcurso de un trastorno generalizado del
desarrollo, esquizofrenia u otro trastorno psicético, y no se explican mejor por la presencia
de otro trastorno mental
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sistema de clasificacion se requieren al menos seis
sintomas de desatencion, tres de hiperactividad y
uno de impulsividad, por lo que estos tltimos crite-
rios son mds restrictivos en cuanto a la tipificacién
diagnostica, requieren la presencia conjunta de sin-
tomas en los apartados de inatencién e hiperactivi-
dad-impulsividad y excluyen algunos casos segin la
presencia de comorbilidad [13]. Por el contrario, el
DSM-IV-TR admite el diagndstico de formas par-
ciales (predominantemente inatento o hiperactivo-
impulsivo) y admite de una forma mas amplia la
comorbilidad en el diagnéstico [8].

Nuestro propésito es llevar a cabo una revisién so-
bre aquellos pacientes con diagndstico de TDAH
de predominio inatento (TDAH-I), incluidos aque-
llos que no cumplen o que cumplen muy pocos sin-
tomas de hiperactividad-impulsividad. EIl DSM-5,
de préxima publicacién en 2013, propone la intro-
duccién de un subtipo restrictivo para clasificar a
estos pacientes y debe cumplir al menos seis crite-
rios de inatencién y menos de dos criterios de hipe-
ractividad-impulsividad (www.dsmb5.org). Este sub-
tipo restrictivo (TDAH-R) ha cobrado mucho inte-
rés en los dltimos anos, y diferentes grupos parecen
concluir que se trata de un subtipo diferente de
TDAH [9,10,14-16].

Ha sido tema de discusién si el TDAH-I englobaba
tan s6lo un subtipo de pacientes con sintomatolo-
gia inatenta o, por el contrario, si habia un subgru-
po de pacientes con un trastorno de atencién puro,
nitido y claro, que quedaba fuera del TDAH al no
tener sintomas de hiperactividad o impulsividad
[15,17-20]. Es evidente que muchas personas con
problemas atencionales muy importantes no son
hiperactivas, o incluso particularmente tranquilas;
otro planteamiento actual del DSM-5 es la tipifica-
cién de un diagndstico alternativo, el trastorno por
déficit de atencién (TDA), para cuyo diagndstico
no podria cumplir ningtin requisito clinico de hipe-
ractividad-impulsividad. Durante décadas, el prin-
cipal marcador utilizado para identificar a los nifios
con este tipo de problemas era la sintomatologia hi-
percinética, por lo que ni siquiera se planteaba la
sospecha diagnoéstica en aquellos nifios que no eran
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hiperactivos o problemdticos y, en consecuencia,
no se diagnosticaban muchos sujetos con el trastor-
no [9]. El mantenimiento de la suposicién errénea
de que los problemas de atencién del TDAH son
solo significativos cuando estdn unidos a la hipe-
ractividad no es sorprendente; de hecho, la clasifi-
cacion actual del DSM-IV-TR mantiene la termino-
logia ‘déficit de atencién’ e ‘hiperactividad’ en todos
sus subtipos (TDAH-I) [8]. Para aquellas personas
con deterioros debidos a un TDAH sin problemas
significativos de hiperactividad, este sistema da lu-
gar a una etiqueta diagnoéstica que apunta esencial-
mente al ‘trastorno por déficit de atencién con hi-
peractividad sin hiperactividad significativa; de ahi
el probable nuevo subtipo (TDAH-R) en el futuro
DSM-5 para clasificar a estos pacientes.

Biederman et al estudiaron la influencia del sexo en
el diagndstico del TDAH y descubrieron que, aun-
que las chicas y los chicos que tienen este trastorno
siguen patrones similares de intensidad del proble-
ma, el diagnéstico era hasta 10 veces mds frecuente
en los varones, probablemente debido a que las ni-
nas presentan menos sintomatologia hipercinética
que los nifios [21]. Sabemos que seglin aumenta la
edad las tasas de derivacion para estudios de un
TDAH estdn més equilibradas entre mujeres y hom-
bres. Esto podria deberse a que los adultos normal-
mente solicitan por si solos la evaluacién de un
TDAH como consecuencia de los problemas que
reconocen en si mismos, mientras que los nifos y
los adolescentes son derivados habitualmente para
que los evaltien padres, profesores o los pediatras,
es decir, adultos que tienen mds probabilidad de
identificar a aquellas personas que tienen proble-
mas conductuales evidentes [22]. Parece que las ni-
fias y los niflos con TDAH tienen en casa y en la
escuela problemas de igual gravedad. La diferencia
entre los dos grupos es la cuantia o gravedad de los
problemas que causan a los demés. Los problemas
conductuales graves, como el trastorno negativista
desafiante y el trastorno disocial, parecen mas fre-
cuentes en los varones y con probabilidad ésta es la
razén mds importante por la que las nifnas se diag-
nostican con mucha menor frecuencia como pa-
cientes con este trastorno [23]. Hinshaw comparé a
un gran grupo de nifias con TDAH con otras nifas
de la misma edad y nivel social sin TDAH; encontré
que las ninas con TDAH tenian mds problemas en
tareas cognitivas, rendimiento académico, aislamien-
to social por retraimiento y sintomatologfa interna-
lizante (ansiedad, baja autoestima) [24]. Pero no
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sblo en las nifias es donde los deterioros se pasan
por alto con mayor frecuencia. Muchos varones de
todas las edades tienen sintomas de inatencion,
desorganizacién y fracaso escolar que no se reco-
nocen porque no son probleméticos [6].

En la préctica clinica, se observa que los subtipos
no son estables a lo largo de los afios [25], mientras
que los criterios diagnésticos son idénticos para to-
das las edades [12,18]. Los sintomas de hiperactivi-
dad-impulsividad declinan mds con la edad que los
de desatencién y desorganizacién. Un nifio con seis
sintomas de desatencion y seis de hiperactividad
(TDAH-C) puede reducir, cuando llega a la adoles-
cencia, a cuatro o cinco los sintomas hiperactivi-
dad-impulsividad y quedar mal clasificado como
TDAH-I [12]. El reciente metaandlisis de Willcutt
et al concluy6 que la divisién por subtipos propor-
ciona informacion sobre perfiles actuales pero no
base para grupos con estabilidad a largo plazo [26].
Situacién muy diferente en el adolescente con
TDAH-I que nunca ha presentado problemas de
hiperactividad-impulsividad [10]. Con independen-
cia de la evolucién clinica, debe valorarse la clara
heterogeneidad clinica y genética; sintomas simila-
res pueden relacionarse con un grupo de genes muy
diferente, o viceversa, una clinica muy dispar aso-
ciarse a una arquitectura genética similar [27,28].
Al tratarse de un diagnoéstico eminentemente clini-
co, se observa con frecuencia que una madre, un pa-
dre o un profesor pueden encajar a un paciente de-
terminado (normalmente limite en cuanto a los sin-
tomas de hiperactividad e impulsividad) en TDAH-C
o TDAH-I en funcién de quién responda al médico,
lo que dificulta la tipificaciéon diagnoéstica acorde
con los criterios actuales. En contrapartida, la in-
formacién de multiples fuentes/ambientes es im-
portante para un diagnéstico correcto [29].

El reconocimiento de la existencia de bases neuro-
biolégicas que explican la conexién entre genes,
ambiente, estructura y funcién nos permite clasifi-
car y establecer conceptos algo mads precisos con
relaciéon a diagnésticos y tratamientos en lo que
respecta a los trastornos que involucran inatencién,
hiperactividad e impulsividad [9].

Una de las estructuras neurobiolégicas involu-
cradas en la fisiopatologia del TDAH es el nicleo

S79



A.L. Fernandez-Perrone, et al

S80

estriado. Se ha propuesto que un decremento de la
actividad dopaminérgica, a éste y otros niveles, po-
dria tener relacién directa con la hiperactividad
motora [30]. Otros hallazgos que apoyan la relacion
entre la afectacion del estriado y la hiperactividad
son los estudios de neuroimagen estructural [31-
35] y funcional [36,37], el conocimiento del papel y
la localizacién del transportador de la dopamina
(DAT) [38], del gen que lo produce y de sus polimor-
fismos [39]...

En relacién con la disfuncién de los pacientes
con TDAH-I no existe tanta evidencia al respecto.
Si se puede afirmar que el perfil neurobiolégico,
cognitivo y del comportamiento de los nifios con
TDAH-I implica, entre otras estructuras, a la corte-
za prefrontal. Hay evidencia de que el polimorfismo
del alelo de siete repeticiones del gen DRD4, que
codifica el receptor de dopamina D4, se relaciona
més con el TDAH-I que con el TDAH-HI [38,40-
42]. Parece haber una relacion significativa entre las
diferencias individuales de la atencién sostenida y
la memoria de trabajo por un lado, y los polimorfis-
mos del DRD4 por el otro (aquéllos con el alelo
constituido por siete repeticiones desempefiaban
peor las tareas) [43]. El estriado tiene una relaciéon
intima con la corteza prefrontal y el TDAH se ca-
racteriza por una alteracién en el circuito frontoes-
triatal [44]. Desde la perspectiva neuropsicolégica,
se han establecido relaciones significativas entre las
medidas de las evaluaciones psicoldgicas y las alte-
raciones neurobioldgicas descritas. Los patrones
deficitarios o anormales que pueden observarse a
menudo en el TDAH-I (tales como problemas con
el calculo matematico, lenguaje, memoria de traba-
jo y letargia) implican al circuito frontoparietal de
forma preponderante [45-47].

Los déficits en las funciones ejecutivas son el ha-
llazgo neuropsicolégico mds documentado en el
TDAH [48]. Debido a que la mayoria de los nifos
estudiados cumplian criterios de hiperactividad, se
ha sefalado el déficit en el control inhibitorio como
la disfuncién ejecutiva central en este trastorno [49,
50]. Estudios més recientes analizan la diferencia que
puede haber entre los diferentes subtipos de TDAH
en relacién con las disfunciones ejecutivas [51]. Dia-
mond propone que la funcién ejecutiva central afec-
tada en el TDAH-I es la memoria de trabajo, tal y
como lo estd en pacientes con dafo en la corteza
frontal que sufren un sindrome disejecutivo. Es pro-
bable que las funciones ejecutivas estén afectadas
en ambos trastornos, a pesar de que sean diferentes,
dado que el control frontoestriatal estd afectado en
el TDAH-HI o TDAH-C vy el frontoparietal podria
ser el mas afectado en el TDAH-I 0 TDAH-R [9].

Cada vez hay mds argumentos para sugerir la exis-
tencia de un subtipo de TDA puro o TDAH restric-
tivo (TDAH-R), cuando no hay sintomas significa-
tivos de hiperactividad-impulsividad o éstos son es-
casos, respectivamente [9,52]. Es probable que el
defecto cognitivo predominante sea en estos casos
un defecto en la memoria de trabajo mas que un
problema en la inhibicién de respuestas, aunque al-
gunos estudios presentan diferencias escasas y poco
consistentes en relacién con el rendimiento cogni-
tivo de los dos subtipos clinicos: TDAH-HI frente a
TDAH-I 0 TDAH-R [15,53].

La mayoria de los pacientes con TDAH-I tienen
sintomas en el apartado de desatencién como los
descritos en la tabla [14,19,21,54]. Los TDAH-R
pueden fracasar en aritmética, lectura y, lo que es
mds frecuente, en resolucién de problemas abstrac-
tos, al tener problemas a la hora de manejar varios
tipos de informacién de forma simultdnea. Cuando
hacen los deberes o leen pueden sentir como su
mente se evade o se queda en blanco. Estos nifios
no tienen por qué ser descuidados con sus trabajos;
algunos pacientes son muy responsables, no dejan
las tareas a medias, pero el esfuerzo que emplean
para conseguirlo es tan importante que apenas tie-
nen tiempo para jugar o establecer relaciones so-
ciales aceptables [9]. La mayoria de estos sintomas
se corresponden con una franca disfuncién ejecuti-
va [55,56] tales como organizacién, planificacion,
priorizacién de tareas, entre otros. Mientras que
los nifios con TDAH-C o HI tienen una inquietud
inapropiada para su edad, sexo y capacidad intelec-
tual, un porcentaje significativo de los nifios que
ahora pasaran a definirse como TDAH-R son exac-
tamente lo contrario: inactivos, obedientes, lentos,
aletargados y de respuestas tardias, entre otros. Es-
tos pacientes pueden tener una franca sintomatolo-
gia internalizante con ansiedad y baja autoestima
(la depresién franca es menos frecuente) [15,57].
Mientras que muchos nifios con TDAH-C o HI ma-
nifiestan problemas sociales debido a su impulsivi-
dad (por ejemplo zancadillas o tomar las cosas sin
permiso) y, en general, actian sin considerar de
forma adecuada los sentimientos de los demis, los
nifnos con TDAH-R tienden a tener problemas so-
ciales debido a su falta de iniciativa, pasividad o ti-
midez [9,24,58]. Asi pues, el fenotipo TDAH-I que-
daria como una situacion intermedia entre los sub-
tipos TDAH-C o Hl y el futuro TDAH-R.

Un apartado especial merecen aquellos pacien-
tes denominados como tempo cognitivo lento (TCL)
con caracteristicas clinicas que suelen describirlos
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como lentos, olvidadizos, somnolientos, apaticos, con
tendencia a sofar despiertos, perdidos en su mundo,
desmotivados, en las nubes o confundidos [6, 9].

El término surgié para aglutinar estas caracteris-
ticas que reflejaban un estado de alerta y orienta-
cidén irregulares dentro del amplio grupo de pacien-
tes con TDAH-I [9]. Se ha sugerido que se podrian
distinguir dos grupos dentro del TDAH-I en fun-
cién de la velocidad de procesamiento de la escala
de Wechsler IV edicién, aunque no esta clara la ti-
pificacién cliniconeuropsicoldgica [19]. Dentro de
los sintomas clinicos, segtin algunos autores, podrian
considerarse los siguientes:

— Estd confundido o parece como si estuviera en
las nubes.

— Suefia despierto.

— Se pierde en sus pensamientos.

— Se queda mirando al vacio.

— Poco activo, lento o le falta energia (hipoactivi-

dad fisica en vez de hiperactividad) [1,10,15].

Los trabajos de campo del DSM-IV comprobaron
la utilidad diagnéstica de dos sintomas de TCL
(suena despierto y lento/sonoliento) para el subtipo
TDAH-I [59]. Sin embargo, a pesar de que los sin-
tomas de TCL se asociaban al subtipo TDAH-I, no
se incluyeron como criterios diagnésticos en el
DSM-1V (y posterior DSM-IV-TR) porque una par-
te importante de nifios con TDAH-I no exhibia es-
tos sintomas [10]. Bastantes pacientes con TCL pa-
recen cumplir al menos seis criterios de inatencién
del DSM-IV-TR, por lo que podria considerarse al
TCL un subtipo de TDAH-I, sin embargo, muchos
de ellos se clasificaban como TDAH no especifica-
do en el DSM-IV-TR, al faltar algunos sintomas en
relacién con la finalizacion de tareas e iniciativa en
general [8]. Se ha sugerido que el déficit neurocog-
nitivo nuclear resulta distinto entre los pacientes
con TDAH-C o TDAH-I frente a los pacientes con
TDAH-R o aquellos con TCL; tal y como indica
Barkley, el TDAH es, en gran medida, un trastorno
de la inhibicién y estos nifios con TCL no poseen
tal déficit [9,60]. Sin embargo, hay varios estudios
que no encuentran diferencias significativas desde
el punto de vista neuropsicolégico entre estos pa-
cientes [53,61]. Una propuesta interesante en este
sentido es la que defiende un modelo de factor ge-
neral para el TDAH (como la inteligencia) con dos
factores o dimensiones independientes y plantea
eliminar los subtipos pero especificando la presen-
tacién actual. Los especificadores recomendados
son la presentacién hiperactiva/impulsiva, la pre-
sentacion inatenta, la presentacion inatenta restric-
tiva y la presentacion combinada [62].
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Trastorno por déficit de atencidn/hiperactividad

El sindrome DAMP (déficit de atencién, del con-
trol motor y de la percepcion) es un trastorno del
neurodesarrollo descrito fundamentalmente en los
paises ndrdicos que incluiria a un grupo de pacien-
tes con TDAH (no incluido en el DSM-IV ni en la
futura version del DSM-5) que padecerian un tras-
torno del desarrollo de la coordinacién asociado
[63]. La relacién entre el TDAH-R, el sindrome
DAMP y el denominado trastorno de aprendizaje
no verbal (que tampoco aparece en la clasificacio-
nes de los trastornos mentales y que refleja un tras-
torno del desarrollo de la coordinacién al que se
afiaden otros sintomas tipicos de disfuncién visuo-
perceptiva, asi como aspectos relacionados con la
socializacién, la semdntica y la pragmadtica) no estd
completamente dilucidada [10].

Diferentes estudios destacan la alta incidencia de co-
morbilidades en el TDAH [64]. Aunque los TDAH-I
y los TDAH-R (incluidos los TCL) parecen padecer
mds trastornos internalizantes (en especial la ansie-
dad) que los otros subtipos, hay cierta ambivalencia
en los estudios [65]. En contrapartida, los trastor-
nos externalizantes, con mayor tendencia a la hos-
tilidad [14] y al trastorno negativista desafiante, se-
rian mas frecuentes en los pacientes con TDAH-C
[66]. Por otro lado, se ha descrito la pasividad y la
baja asertividad en las relaciones sociales dentro de
la constelacién de sintomas tipicos del TDAH-I o
TDAH-R [57]. El hecho de que la ansiedad y la sin-
tomatologia afectiva sean mas frecuentes en el sexo
femenino parece influir en todos estos aspectos [7].

El TDAH debe tratarse con un abordaje multiple
que incluya medicacion, psicoeducacién y entrena-
miento en el manejo conductual y apoyo académi-
co. No es la finalidad de este escrito puntualizar en
un tratamiento de difusion tan amplia. Simplemen-
te haremos una breve mencién para abordar un
tema de debate y discusién en la actualidad, asi ;hay
un diferente perfil de respuesta al tratamiento se-
gun el subtipo de TDAH?

Existe gran controversia entre grupos de trabajo
sobre la posibilidad de que los pacientes con fenoti-
po TDAH-R pudieran tener un perfil de respuesta
al tratamiento caracteristico, diferente de aquellos
pacientes de TDAH que no comparten dicho feno-
tipo [61].
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La mayoria de los niflos con TDAH-I y TDAH-R
responden positivamente al tratamiento con medi-
das pedagdgicas adecuadas de ser necesarias y al
uso de farmacos indicados en el TDAH (metilfeni-
dato y atomoxetina) [9,67]. Algunos autores refieren
que un porcentaje significativo de nifios con TDAH-I
o TDAH-R responden algo peor al tratamiento con
metilfenidato que los nifios con TDAH-C y que
cuando responden lo hacen a dosis mas bajas [68].
Parece que la disminucién de los sintomas del es-
pectro de la inatencién es aproximadamente igual
en ambos grupos [69]. En general, la mayoria de au-
tores no refieren diferencias significativas en cuan-
to a la respuesta al tratamiento en funcién del sub-
tipo o del farmaco utilizado (metilfenidato frente a
atomoxetina), y es muy probable que la presencia
de trastornos interiorizantes o de trastornos espe-
cificos del aprendizaje comoérbidos puedan sesgar
las tasas de respuesta al tratamiento. Por ejemplo,
los pacientes con trastorno de ansiedad generaliza-
da grave comorbida pueden, en pocas ocasiones,
empeorar dichos sintomas con el metilfenidato v,
sin embargo, mejorar con atomoxetina a pesar de
que no haya una accién diferente sobre los sinto-
mas centrales del segundo producto respecto al
primero [1,61,70].

Desde la perspectiva clinica, parece indudable la
existencia de un fenotipo particular; un grupo de
pacientes con claros problemas de atencién y mar-
cada disfuncién escolar y social, pero exentos de
sintomatologia hipercinética. La nueva clasificacién
del DSM-5 abre la puerta a la tipificacién o clasifi-
cacién diagnoéstica de estos pacientes, dentro del
TDA o del TDAH-R, para describir pacientes que
no cumplen criterios de hiperactividad, o lo hacen
de forma escasa respectivamente. Desde la clinica,
surgen las primeras dudas sobre su utilidad; si no se
modifican los criterios clinicos o se afiaden otros
mds especificos de los pacientes atendidos en la
consulta, quizds el TDAH-R o el TDA, siga sin re-
coger o agrupar un tipo de pacientes particular
(lento, sofioliento, hipoactivo, confuso...). Por otro
lado, debera dilucidarse si los pacientes con TDA o
TDAH-R tienen una arquitectura genética, una
neuroimagen (estructural o funcional) o un perfil
cognitivo, diferencial frente a los pacientes con
TDAH-C vy, en especial, frente a los pacientes con
TDAH-I. Sin lugar a dudas, se vislumbra un gran
avance en la nueva clasificacion del TDAH en el
DSM-5, pero los datos empiricos o experimentales

para definir estos subtipos son escasos, precisara
probablemente una reconsideracién de los criterios
de exclusién o los puntos de corte para su diagnos-
tico y, de forma particular, habra que valorar si pue-
de permanecer dentro del grupo TDA y comporta-
miento perturbador.
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From inattentive-type attention deficit hyperactivity disorder to the restrictive type

Introduction. Attention deficit hyperactivity disorder (ADHD) is a very heterogeneous neurobiological condition. It is
the most common neurodevelopmental disorder in the childhood population. Its prevalence is estimated to be 3-6% in
school-age children.

Aim. To review the characteristics of patients with inattentive subtype ADHD, including those who could be grouped in a
more homogenous subtype which the DSM-5 proposes for classification as the restrictive subtype.

Development. The characteristic triad of symptoms consists of attention deficit, hyperactivity and impulsivity. The diagnostic
criteria are defined in the DSM-IV-TR. For those with deterioration due to ADHD with no significant hyperactivity problems,
this manual offers a confusing diagnostic label. Indeed, the neurobiological substrate underlying the diverse subtypes
seems to be different in certain aspects, since the frontostriatal circuit appears to be more affected in combined ADHD,
while the frontoparietal circuit is more compromised in the inattentive subtype. For these and other reasons, the DSM-5
will reformulate the different subtypes of ADHD and will probably include a new subgroup that will comprise those patients
who satisfy at least six inattention criteria and fewer than two criteria for hyperactivity-impulsivity (restrictive ADHD).

Conclusions. The definition of this subgroup could make it easier to detect some patients who have so far received little
attention from the point of view of both research and clinical practice.

Key words. ADD. ADHD. Attention deficit hyperactivity disorder. DSM-5. DSM-IV. Inattention. Restrictive. Slow cognitive pace.
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